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Lista de abreviaturas 
ABC= Área bajo la curva ROC 
AI = Auricula izquierda 
Cut-off= Punto de corte óptimo 
Dp/dt = Derivada de la presión/tiempo en el ventrículo izquierdo 
DTI = Doppler tisular 
FEVI = Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
IM= Insuficiencia mitral 
Long. = Longitudinal  
ORE = Orificio regurgitante efectivo 
PISA = Área de isoconvergencia proximal.  
PSAP = Presión sistólica de la arteria pulmonar 
ROC = “receiver operating curve”  
S = Strain 
SIV = Septo interventricular 
SR = Strain rate  
ST = Speckle-tracking  
VI = Ventrículo izquierdo 
VPN: Valor predictivo negativo 
VPP= Valor  predictivo positivo 
VTD =  Volumen telediastólico  
VTS = Volumen telesistólico 
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1. LA INSUFICIENCIA MITRAL: UN PROBLEMA ACTUAL 
 
Las enfermedades de las válvulas cardíacas han sufrido cambios radicales desde 
hace 40 años, en que se implantaron las primeras prótesis. La disponibilidad de la 
penicilina para tratar las faringoamigdalitis estreptocócicas y un menor hacinamiento 
que el existente antaño han hecho de la fiebre reumática una rara entidad en los países 
desarrollados. Actualmente la inmigración desde países en vías de desarrollo supone la 
mayor fuente de pacientes con valvulopatía de origen reumático. Al mismo tiempo, 
otras etiologías, como las degeneraciones mixoides, las secuelas de la endocarditis 
infecciosa, o las debidas a la enfermedad isquémica, han ido adquiriendo 
progresivamente un papel clínico relevante1-4. 
 
1.1 Etiología de la insuficiencia mitral 
 
El aparato valvular mitral está constituido por los músculos papilares y las 
regiones de la pared ventricular sobre las que asientan, el anillo valvular, las cuerdas 
tendinosas que comunican ambos músculos papilares con ambos velos valvulares, los 
velos mitrales anterior y posterior y dos comisuras, medial y lateral, donde confluyen 
los velos valvulares. El funcionamiento valvular normal depende de una adecuada 
interacción entre todos estos elementos. Cualquier anomalía de la anatomía o función 
del aparato mitral puede dar lugar a regurgitación5. La insuficiencia mitral (IM), a 
diferencia de la estenosis mitral, tiene múltiples causas posibles. Puede constituir una 
secuela crónica de una valvulitis reumática, pero también puede ser secundaria a un 
síndrome de prolapso de la válvula mitral, a una endocarditis infecciosa, a calcificación 
anular, al síndrome de Marfan, al Lupus, al síndrome antifosfolípido, a la artritis 
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reumatoide, al uso de ciertos anorexígenos, a causas congénitas y otras. No son 
infrecuentes los casos en los cuales la IM no es motivada por un daño de los velos 
mitrales, sino que el problema está en el aparato subvalvular, como sucede en la 
dilatación del ventrículo izquierdo, o en la secuela crónica de un infarto miocárdico que 
afecta a algún músculo papilar. 
 
 Actualmente, la degeneración mixomatosa se ha convertido en la etiología más 
común (45%) en el mundo occidental (figura 1), seguida de la reumática (40%), 
isquémica (10%), endocarditis (3%) y otras (2%). La debilidad estructural de la válvula 
degenerativa o mixomatosa puede afectar a cualquiera de los elementos que forman el 
aparato valvular mitral, incluido las cuerdas, facilitando su rotura.  
 
           
Figura 1: Insuficiencia mitral degenerativa con prolapso del velo posterior 
 
La cardiopatía isquémica presenta varios mecanismos fundamentales para la 
producción de insuficiencia mitral, el más común es la disfunción del músculo papilar, 
aunque también pueden estar involucrados otros mecanismos, como la dilatación anular 
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secundaria a disfunción ventricular (Figura 2), o la rotura del cuerpo o una de las 
cabezas del músculo papilar (Figura 3). 
 
                 
Figura 2: Insuficiencia mitral de origen isquémico ocasionada por dilatación 
ventricular y  “tenting.” 
                 
Figura 3: Rotura de músculo papilar posteromedial de origen isquémico. 
Obsérvese la cabeza del músculo papilar flotando en la aurícula izquierda 
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  La endocarditis infecciosa puede dar lugar a regurgitación, ya sea por 
perforación de las valvas, por las vegetaciones que impiden un cierre adecuado, por la 
retracción de los velos en el proceso de cicatrización o por la rotura de cuerdas 
tendinosas6 (Figura 4). 
 
  
Figura 4. Gran vegetación sobre la válvula mitral que ocasiona una insuficiencia 
mitral excéntrica severa 
 
 La calcificación del anillo mitral (Figura 5), la miocardiopatía hipertrófica, las 
enfermedades del colágeno, los traumatismos y afecciones congénitas como los defectos 
atrioventriculares, la hendidura mitral o la comunicación interauricular son otras causas 
bien conocidas de insuficiencia mitral7.  
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Figura 5: Calcificación severa del aparato válvula mitral en un paciente con 
regurgitación mitral severa 
 
1.2 Fisiopatología de la insuficiencia mitral 
 
1.2.1 Fisiopatología de la insuficiencia mitral aguda 
 
En la insuficiencia mitral aguda, el flujo regurgitante se dirige a una aurícula 
izquierda no dilatada. En consecuencia, se produce un rápido aumento de la presión, que 
se transmite de forma retrógrada al capilar pulmonar, dando lugar a congestión severa. 
La insuficiencia mitral proporciona una vía de baja impedancia para la eyección 
ventricular, comparado con respecto al circuito sistémico. Esto produce una reducción 
de la poscarga ventricular, con incremento del acortamiento y mejoría de los parámetros 
de eyección ventricular como la fracción de eyección y el volumen por latido, si bien 
buena parte del cual es regurgitante. La función sistólica del ventrículo izquierdo no está 
comprometida. Aun así, estos mecanismos de compensación son insuficientes 
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provocando congestión pulmonar severa, y en los casos graves además mala tolerancia 
hemodinámica e hipoperfusión periférica8. 
 
1.2.2  Fisiopatología de la insuficiencia mitral crónica 
 
En la insuficiencia mitral crónica, la aurícula se adapta al volumen regurgitante,  
dilatándose y aumentando su distensibilidad, lo que le permite tolerar un incremento del 
volumen sin apenas aumento de la presión. El volumen regurgitante determina el grado 
de crecimiento de la aurícula izquierda (Figura 6).  
 
       
Figura 6: Dilatación severa de la aurícula izquierda en un paciente con 
insuficiencia mitral severa 
 
Además se produce una dilatación progresiva de la cavidad ventricular izquierda 
que se acompaña de un aumento del grosor de la pared, lo que ayuda a mantener la 
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función sistólica (hipertrofia excéntrica compensadora). Estos mecanismos 
compensadores hacen que la fase inicial de la enfermedad apenas hay síntomas de 
congestión pulmonar. La insuficiencia mitral proporciona una vía de baja impedancia 
para la eyección ventricular izquierda, manteniéndose los índices de función sistólica 
dentro de la normalidad o incluso algo aumentados hasta fases avanzadas de la 
enfermedad. Esta normalidad de los índices eyectivos puede enmascarar la presencia de 
disfunción sistólica incipiente. Sin embargo, tras unos años de sobrecarga, los 
mecanismos compensatorios se agotan y suben las presiones de llenado; como 
consecuencia, aumenta la congestión pulmonar y aparece disnea,  a pesar de que la 
fracción de eyección se mantenga en cifras aceptables.  
 
 
2 DIAGNÓSTICO DE LA INSUFICIENCIA MITRAL 
 
2.1 Diagnóstico no invasivo de la insuficiencia mitral 
 
Hace varias décadas el diagnóstico de las lesiones valvulares se basaba en la 
anamnesis y la auscultación cardiaca, complementadas por el electrocardiograma y la 
radiografía de tórax. El cateterismo cardíaco, se utilizaba para confirmar el diagnóstico. 
Este panorama cambió radicalmente con la irrupción de la ecocardiografía, primero con 
el modo M, y posteriormente el eco bidimensional y el Doppler, que pronto se 
acompañó de la codificación en color lo que facilitó el diagnóstico preciso de la 
valvulopatías. Finalmente, el ecocardiograma transesofágico permitió observar de forma 
privilegiada las estructuras cardíacas. Actualmente la ecocardiografía se ha convertido 
en una herramienta fundamental para visualizar los cambios anatómicos de las válvulas, 
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y valorar la repercusión sobre el ventrículo izquierdo9. Además ha permitido conocer 
mucho mejor la historia natural de las valvulopatías y precisar más adecuadamente el 
momento adecuado de la intervención quirúrgica, sin esperar, en muchos casos, la 
aparición de sintomatología avanzada. El ecocardiograma no sólo confirma el 
diagnóstico sino que, además, es capaz de determinar la etiología y de cuantificar el 
grado de severidad de la insuficiencia mitral, además de permitir el seguimiento del 
estado de la función ventricular. Existen varios parámetros ecocardiográficos para 
graduar la severidad de la insuficiencia mitral10-12: 
 
- El mapeo Doppler a color es el más sencillo y rápido de aplicar (Figura 7). La 
longitud o profundidad del chorro regurgitante dentro de la aurícula y el área de 
la turbulencia con respecto al tamaño de la aurícula (visual o por planimetría) 
son herramientas de la práctica diaria.  
 
                       
     Figura 8: Mapeo Doppler color en paciente con regurgitación mitral severa 
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Estos métodos aunque fáciles de aplicar tienen limitaciones sustanciales. El 
color del chorro regurgitante representa un mapa de velocidades, no de flujo. El jet al 
entrar en la aurícula izquierda “arrastra” sangre de la aurícula aumentando su volumen 
pero disminuyendo de velocidad (conservación de momento).  Por otra parte el mapeo a 
color de este chorro regurgitante está influenciado por parámetros del equipo de 
ultrasonido: ganancias, PRF, límite Nyquist, y parámetros fisiológicos: presión arterial, 
volemia, etc. Otro factor que afecta el tamaño del chorro es la dirección de éste. 
Aquellos dirigidos centralmente en la aurícula aparecen más grandes en el mapeo a 
color que aquellos excéntricos que corren a lo largo de la pared aunque el volumen 
regurgitante sea similar. Debido a estas limitaciones, métodos más cuantitativos basados 
en el mapeo a color han sido propuestos. 
 
-Vena contracta. Cuando un flujo pasa a través de un orificio restringido el chorro 
producido converge en un punto inmediatamente distal al orificio. El diámetro del 
chorro al converger es menor que el diámetro del orificio anatómico. Este punto donde 
el chorro adquiere su diámetro menor es llamado vena contracta. La vena contracta 
puede ser visualizada usando el mapeo Doppler a color como la zona más estrecha del 
chorro regurgitante distal a la válvula mitral (Figura 9). Algunas consideraciones 
prácticas son importantes tales como usar magnificación del área y colocar la zona focal 
al nivel de la vena contracta.  Las mejores vistas para la medición de la vena contracta 
son el eje paraesternal largo y la vista apical de 3 cámaras. Un diámetro mayor de 0.7 
centímetros es considerado insuficiencia mitral severa.  
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Figura 9: Medición de la vena contracta. Zona más estrecha del chorro regurgitante 
distal a la válvula mitral. 
 
- Zona proximal de convergencia de flujo o de aceleración proximal (PISA). Por la ley 
de la conservación de la masa, el flujo proximal al orificio debe ser igual al flujo a 
través del orificio. Para que esto sea posible el flujo se acelera al acercarse al orificio en 
una serie de contornos concéntricos con velocidades en incremento y diámetros 
progresivamente menores. En condiciones ideales, en un orificio circular pequeño sobre 
una superficie plana, estos contornos de isovelocidades tienen una forma hemiesférica. 
Por el principio de continuidad, el flujo en cada uno de estos contornos hemiesféricos es 
igual, y a su vez igual al flujo a través del orificio valvular. Si podemos calcular el área 
de cualquiera de estos contornos y estimar su velocidad podemos calcular el flujo (flujo 
= área x velocidad). Si asumimos que la forma de los contornos de isovelocidad es 
hemiesférica entonces, Área de la hemiesfera = 2πr2 , y  Flujo = 2πr2 x velocidad. La 
velocidad de la hemiesfera la obtenemos del mapa a color donde ocurre el primer 
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“aliasing” (Figura 10). Utilizando esta metodología también ha sido posible calcular el 
área efectiva del orificio regurgitante (ORE).  
 
      
Figura 10. Medición de la zona proximal de convergencia de flujo (PISA). 
 
- Área efectiva del orificio regurgitante (ORE). Este área es muy importante ya que 
representa una variable directamente relacionada con la severidad de la regurgitación. El 
cálculo del orificio regurgitante se realiza dividiendo el flujo por la velocidad máxima a 
través del orificio. (ORE = flujo regurgitante/velocidad máxima (Doppler continuo). Un 
ORE mayor de 0.4 cm2 corresponde a insuficiencia mitral severa.  Este método tiene 
varias limitaciones. Una es el hecho de que asumimos una forma hemiesférica proximal 
sobre una superficie plana. El caso más evidente donde esto no es así y que lleva a 
sobreestimar el grado de insuficiencia, es en casos de prolapso mitral o rotura de cuerda 
tendinosa. En estos casos el segmento prolapsante no es plano y en muchos casos la 
zona proximal de flujo queda constreñida por la pared de la aurícula, previniendo el 
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desarrollo de una hemiesfera completa.  En modelos “in Vitro” se sabe que al acercarse 
al orificio los contornos de isovelocidad son progresivamente más planos y el asumir 
una hemiesfera no es totalmente correcto. A pesar de estas limitaciones éste es un 
método que ha probado ser bastante útil en la práctica ecocardiográfica. 
 
- Métodos volumétricos: estos métodos se basan en obtener la diferencia entre el 
volumen latido total y el volumen latido efectivo. El volumen total es aquel que pasa a 
través de la válvula mitral y el efectivo aquel que sale por la aorta. En casos de 
insuficiencia mitral, el volumen mitral es mayor que el aórtico. Para calcular el volumen 
mitral o total hay 2 métodos. Uno es medir el volumen diastólico final y el volumen 
sistólico final con eco bidimensional y calcular así el volumen latido. El otro método es 
medir el área del anillo mitral y multiplicarlo por la integral del tiempo velocidad (ITV). 
El volumen latido aórtico o efectivo se calcula midiendo el área del tracto de salida 
aórtico a nivel de la inserción de las valvas aórticas y multiplicándolo por la ITV 
(integral de flujo) a este nivel. La diferencia entre ambos volúmenes constituye el 
volumen regurgitante y de éste puede derivarse la fracción regurgitante. Este método es 
bastante sólido con pocas suposiciones geométricas. Tiene como desventaja que toma 
tiempo y no puede usarse cuando hay lesiones aórticas asociadas.  
 
- Otros datos semicuantitativos para evaluar la severidad de la insuficiencia mitral: El 
Doppler pulsado ofrece datos que nos ayudan a corroborar lo aportado por las técnicas 
antes mencionadas. El Doppler pulsado del flujo mitral nos permite cuantificar la 
velocidad máxima de la onda E. En casos de insuficiencia severa el pico de la onda E es 
mayor de 1 m/seg. Esto es aplicable sólo en pacientes que no tengan estenosis mitral 
asociada. El Doppler de las venas pulmonares muestra disminución marcada de la onda 
 19
sistólica en regurgitaciones moderada a severa, e inversión sistólica en casos de 
regurgitación severa. Este parámetro es afectado por la distensibilidad de la aurícula 
izquierda, la dirección del chorro regurgitante, la función ventricular y la presencia de 
fibrilación auricular. La curva del Doppler continuo del chorro regurgitante también está 
correlacionada con el grado de insuficiencia. En casos severos el contorno espectral es 
completo y sólido (Figura 11).  
 
      
Figura 11: Curva de Doppler continuo del chorro regurgitante en un paciente con 
insuficiencia mitral severa. 
 
Por último y de importancia diagnóstica y pronóstica es el tamaño de la cavidad 
ventricular. En pacientes con insuficiencia crónica la función ventricular es inicialmente 
hiperdinámica con fracción de eyección > 65%. En estadios avanzados hay incremento 
progresivo de los diámetros ventriculares. Los diámetros ventriculares se correlacionan 
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con la severidad de la insuficiencia mitral. Del mismo modo el tamaño auricular 
también se relaciona con la severidad de la insuficiencia mitral. 
 
Los criterios ecocardiográficos de severidad de la insuficiencia mitral se 
resumen en la tabla 1. 
 
Tabla 1: Criterios ecocardiográficos de  
severidad en la insuficiencia mitral 
Vena contracta (cm) > 0.7 
Área del orificio regurgitante (cm2) > 0.40 
Volumen regurgitante (ml)/latido > 60 
Fracción de regurgitación (%) > 50 
 
La importancia de la cuantificación en la insuficiencia mitral ha sido demostrada 
recientemente en un trabajo que muestra que el pronóstico de los pacientes está 
relacionado con el tamaño del orificio regurgitante13. En este trabajo 456 pacientes 
asintomáticos con insuficiencia mitral fueron seguidos durante 5 años. La supervivencia 
estuvo relacionada con los parámetros cuantitativos de insuficiencia mitral. El 
parámetro que se relacionó más fuertemente con el pronóstico fue el área del orificio 
regurgitante (ORE). 
 
Recientemente se ha sugerido que el mejor método para la graduación de la 
severidad de la insuficiencia mitral es la combinación de varios de ellos y no tomar uno 
solo14. El eco transesofágico puede ser necesario, sobre todo en pacientes con mala 
ventana acústica.  
 21
 2.2 Diagnóstico invasivo de la insuficiencia mitral 
 
La insuficiencia mitral es la valvulopatía que más discrepancias presenta en la 
evaluación de la severidad cuando se comparan los métodos no invasivos con la 
hemodinámica. El «patrón oro» de la regurgitación mitral es la ventriculografía con 
contraste, por lo cual ésta se debe realizar siempre que la cuantificación exacta de la 
regurgitación se considere crucial para decidir la cirugía; Además, el estudio 
hemodinámico aporta información adicional, como la medición de las presiones en el 
círculo arterial menor, cuantificación de la fracción de eyección, o los diámetros del 
ventrículo izquierdo,  argumentos sólidos para sentar la recomendación de cirugía.  La 
indicación de coronariografía en los pacientes que van a ser intervenidos depende de la 
probabilidad de presentar enfermedad coronaria. Se recomienda la realización de 
coronariografía a todos los pacientes con una edad superior a los 60 años y a los que 
tengan dos o más factores de riesgo cardiovascular; y  es imprescindible en aquellos con 
cardiopatía isquémica conocida para conocer la severidad y extensión de las lesiones 
coronarias con vistas a una eventual revascularización.  
 
 
3. TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA MITRAL 
 
 3.1   Tratamiento de la insuficiencia mitral aguda 
 
Los objetivos del tratamiento médico de la insuficiencia mitral aguda son 
disminuir la congestión pulmonar e incrementar el gasto cardíaco. En pacientes con la 
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presión arterial normal se recomienda la utilización de vasodilatadores como el 
nitroprusiato o nitratos por vía intravenosa, además de inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina por vía oral y diuréticos de asa vía intravenosa, añadiendo 
inotropos positivos (fundamentalmente dobutamina) en los casos en los que exista 
hipotensión o bajo gasto. Puede ser incluso necesaria la implantación de un sistema de 
contrapulsación aórtica como puente a la cirugía. En casos de endocarditis infecciosa es 
imprescindible el tratamiento antibiótico enérgico dirigido al germen causal. Finalmente 
si no se prevé reversibilidad o mejoría en la regurgitación mitral se debe sentar la 
indicación de cirugía lo antes posible.  
 
3.2  Tratamiento de la insuficiencia mitral crónica 
 
3.2.1 Actividad física 
 
El efecto del ejercicio sobre la insuficiencia mitral se ha estudiado en un número 
limitado de pacientes. El ejercicio isométrico puede aumentar la regurgitación por el 
incremento de la presión arterial. El ejercicio crónico y excesivo,  produce sobrecarga 
continuada de volumen que acaba produciendo una disminución de la contractilidad 
miocárdica, por lo que se recomienda restringir la actividad física excesiva en pacientes 
con insuficiencia mitral significativa y algún grado de dilatación ventricular. Sin 
embargo, los pacientes asintomáticos con ventrículo izquierdo normal, en tamaño y 
función, pueden realizar cualquier tipo de deporte.15 
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3.2.2 Tratamiento farmacológico 
 
A pesar de que fisiopatológicamente parece lógico el  uso de vasodilatadores en 
pacientes con regurgitación mitral crónica, no hay ensayos clínicos que hayan 
demostrado los beneficios de esta terapia, por lo que el uso de estos fármacos solo es 
obligado en pacientes con hipertensión arterial acompañante. Ante la existencia de 
fibrilación auricular se deberá considerar el uso de digoxina, los antagonistas del calcio 
tipo diltiazem o verapamilo, o los betabloqueantes con el fin de controlar la frecuencia 
ventricular. Se recomienda la anticoagulación crónica en los pacientes con fibrilación 
crónica o paroxística; y también en aquellos que a pesar de estar en ritmo sinusal, tienen 
una aurícula izquierda muy dilatada (> 55 mm) o antecedentes embólicos16. Los 
pacientes con insuficiencia mitral crónica reumática requieren un régimen apropiado de 
profilaxis antibiótica para todas las intervenciones o procedimientos con riesgo de 
bacteriemia17-18. Ante la aparición de síntomas congestivos, la cirugía debe ser el 
tratamiento de elección. El uso de nitratos y diuréticos puede aliviar la sintomatología 
en pacientes en los que se retrasa o contraindica la cirugía. 
 
3.2.3  Seguimiento periódico 
 
La aparición de síntomas y el deterioro de la función ventricular son los 
principales marcadores desfavorables de la insuficiencia mitral crónica. Por ello una 
correcta anamnesis, exploración física y ecocardiogramas periódicos son la base del 
seguimiento. Clásicamente se recomienda evaluar cada 6 meses a los pacientes 
asintomáticos, con ausencia de dilatación ventricular, disfunción sistólica o hipertensión 
arterial pulmonar. En pacientes con anamnesis dificultosa, la prueba de esfuerzo puede 
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ayudar a establecer la capacidad funcional. Si la regurgitación es moderada se puede 
realizar el control anualmente. La aparición de disfunción sistólica (considerada como 
FEVI ≤ 60% para pacientes con insuficiencia mitral significativa), y la dilatación del 
ventrículo izquierdo (diámetro telesistólico > 45 mm) son marcadores de mal pronóstico, 
por lo que se recomienda la indicación de la cirugía19.  
 
3.2.4 Tratamiento quirúrgico  
 
En las últimas décadas se han producido notables mejoras en la cirugía cardiaca, 
lo que ha mejorado el pronóstico de los pacientes intervenidos. Los principales avances 
que se han producido se pueden resumir en: la mejora de las técnicas de circulación 
extracorpórea y de protección miocárdica, el perfeccionamiento de los sustitutos 
valvulares, tanto mecánicos como biológicos, y la introducción de técnicas correctoras 
de la regurgitación mitral, que permiten una cirugía muy superior, en términos de 
morbimortalidad, a la de la sustitución valvular. Además la introducción del eco 
transesofágico intraoperatorio ha permitido la comprobación de la calidad de la 
reparación valvular. 
 
Actualmente existen 3 tipos diferentes de cirugía en la insuficiencia mitral: la  
reparación valvular, la sustitución valvular con preservación del aparato subvalvular 
mitral, y la sustitución valvular con resección del aparato subvalvular20-22. La cirugía 
reparadora presenta varias ventajas respecto a la sustitución valvular: en primer lugar 
evita el riesgo de la anticoagulación crónica y los problemas inherentes a las válvulas 
artificiales. Además preserva la arquitectura valvular por lo que presenta una mejor 
función ventricular postoperatoria, lo que mejora el pronóstico a largo plazo23-25. El 
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principal inconveniente es que  requiere mayor destreza y experiencia por parte del 
cirujano y no descarta la disfunción valvular postoperatoria. La sustitución valvular sin 
resección del aparato mitral, comparada con el recambio valvular con resección del 
mismo, preserva la función ventricular y mejora la supervivencia a largo plazo. Por este 
motivo la cirugía con resección del aparato subvalvular sólo se recomienda en los 
pacientes en los que esté seriamente afectado todo el aparato valvular, como en algunas 
valvulopatías reumáticas.  
 
3.2.5 Indicaciones de cirugía en pacientes con insuficiencia mitral crónica 
 
Es un tema controvertido el momento adecuado de indicar la cirugía de los 
pacientes con insuficiencia mitral severa13,26. El ventrículo izquierdo sufre un 
remodelado progresivo y puede aparecer disfunción sistólica aún en la fase subclínica 
de la enfermedad. El retraso de la cirugía puede ocasionar una daño miocárdico 
irreversible y conlleva un mayor riesgo de mortalidad, disfunción ventricular e 
insuficiencia cardiaca en el posoperatorio13-27-28.  A continuación se desglosan las 
indicaciones de cirugía en función de los síntomas y los hallazgos del ecocardiograma. 
 
3.2.5.1 Indicación quirúrgica en pacientes sintomáticos con función ventricu lar 
izquierda normal 
 
Los pacientes con síntomas y con función ventricular conservada (FE > 60% y 
diámetro telesistólico < 45 mm) deben ser intervenidos. Idealmente se debe intentar la 
reparación valvular. Si la anatomía de la válvula o la experiencia del grupo quirúrgico 
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desaconseja la reparación se recomienda realizar sustitución valvular con preservación 
del aparato subvalvular ya que preserva la función ventricular27.  
 
3.2.5.2  Indicación quirúrgica en pacientes con disfunción ventricu lar iz quierda, 
asintomáticos o sintomáticos 
 
En presencia de disfunción sistólica (FE < 60% y DTSVI > 45 mm) los 
pacientes deben ser intervenidos aunque estén asintomáticos. En los enfermos 
sintomáticos, el pronóstico es peor que en los asintomáticos; si bien se recomienda la 
intervención quirúrgica siempre que la fracción de eyección sea superior al 30%, 
especialmente si la reparación valvular es posible28. 
 
3.2.5.3.  Indicación qu irúrgica en paciente s asintomáticos con función ventricular 
izquierda normal 
 
Los pacientes con IM severa, tratados médicamente, incluso oligosintomáticos, 
presentan un significativa morbimortalidad. La disfunción ventricular progresa de forma 
silente, y a veces impredecible, a pesar de un seguimiento adecuado. Además los 
pacientes con síntomas presentan mayor mortalidad y sintomatología tras la 
intervención. En base a éstos argumentos existe una tendencia creciente a realizar la 
cirugía antes de que aparezcan síntomas o se deteriore la función ventricular, sobre todo 
si es posible la reparación valvular, ya que ésta ofrece una mortalidad muy baja y unos 
excelentes resultados en el seguimiento, y siempre que se haga en centros 
experimentados con resultados contrastados (mortalidad < 1%) 29. Así, pacientes con IM 
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severa reciente, habitualmente por rotura de cuerdas, incluso los que estando 
estrictamente asintomáticos pueden ser operados en el marco técnico antes descrito. 
 
3.2.5.4 Fibrilación auricular/hipertensión pulmonar 
 
Se ha demostrado que la presencia de fibrilación auricular o hipertensión 
pulmonar significativa se asocia a una disminución de la supervivencia tras la cirugía. 
En base a ello se recomienda indicar la cirugía en pacientes con insuficiencia mitral 
severa que desarrollan fibrilación auricular o hipertensión pulmonar, aunque estén 
asintomáticos. En torno al 75% de los pacientes con insuficiencia mitral severa 
presentan fibrilación auricular. Una duración de la arritmia superior a 1 año es 
predictora de persistencia de la fibrilación auricular tras la cirugía, lo que obliga a 
prescribir anticoagulantes de forma crónica lo que empeora el pronóstico a largo plazo. 
 
3.2.6 Reparación frente a sustitución valvular 
 
La posibilidad de llevar a cabo una cirugía de reparación mitral, en lugar de 
recambio valvular, depende de la morfología de la lesión valvular y la destreza y 
experiencia del cirujano. Se precisa la realización de un número suficiente de 
intervenciones que aseguren una curva de aprendizaje adecuada. También es preciso la 
disponibilidad para realizar un eco transesofágico intraoperatorio. La cirugía reparadora 
es más factible en los casos con prolapso del velo posterior y en la rotura de cuerdas, 
que cuando la afectación es del velo anterior. Menos factible aún es la reparación 
cuando la afectación valvular es de origen reumático o isquémico, o cuando el  anillo 
mitral está calcificado.  
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 3.2.7 Criterios para la selección del tipo de prótesis 
 
Como regla general es mejor la reparación valvular que la implantación de una 
prótesis. Si la reparación no es posible habrá que elegir entre una válvula metálica o 
biológica. La ventaja de las prótesis mecánicas es su durabilidad y su principal 
inconveniente es la necesidad de seguir tratamiento anticoagulante indefinido. En 
consecuencia, cuando hay circunstancias asociadas que requieren tratamiento 
anticoagulante (fibrilación auricular crónica, válvula mecánica previa, etc) se 
recomienda la utilización de prótesis mecánica. Las bioprótesis están indicadas en 
pacientes que rechazan o presentan  contraindicaciones para la anticoagulación, o en los 
enfermos con escasa esperanza de vida. La tasa de fallo estructural primario en las 
bioprótesis es menor del 10% a los 10 años.  
 
3.2.8 Algoritmo de actuación en la insuficiencia mitral crónica severa 
 
Existe un algoritmo de actuación en la insuficiencia mitral crónica severa, 
basado en el grado funcional, la función ventricular izquierda, la posible presencia de 
fibrilación auricular y/o hipertensión arterial pulmonar, la probabilidad de que la válvula 
mitral pueda ser reparada y el nivel de depresión de la fracción de eyección  en los casos 
con grado funcional avanzado (Figura 12). 
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 Figura 12. Algoritmo de actuación en la insuficiencia mitral crónica severa 
 
3.2.9  Seguimiento de los pacientes operados 
 
A pesar de presentar una mejoría sintomática y pronóstica tras la intervención un 
 número importante de pacientes presentan en el postoperatorio una disminución de la 
fracción de eyección debido al aumento de la poscarga, al ser eliminada la vía de baja 
resistencia. Esto puede deberse a un daño miocárdico intrínseco subclínico existente 
previo a la intervención. La caída de la fracción de eyección es más acentuada en los 
pacientes con menor FEVI preoperatorio. Así, los enfermos con fracción de eyección 
preoperatoria inferior al 50% presentan una tasa de disfunción sistólica posoperatoria 
entre el 50 y el 75%30.  Se recomienda un estudio ecocardiográfico posoperatorio previo 
al alta para definir el tamaño y la función del ventrículo izquierdo, y evaluar el resultado 
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de la intervención. En los enfermos con disfunción ventricular se debe repetir el 
ecocardiograma transcurridas unas 6-12 semanas de la intervención, con el fin de 
optimizar la terapia farmacológica según el curso de la disfunción. Se considera que 
pasados 6 meses de la cirugía, es excepcional una mejoría de la función sistólica. A 
partir de entonces, el seguimiento se individualizará en función del estado clínico, la 
existencia de regurgitación residual y el nivel de la función ventricular. 
 
4. VALORACIÓN P REOPERATORIA DE  LA FUNCIÓN SISTÓLICA EN 
PACIENTES CON INSUFI CIENCIA MITRAL CRÓNI CA: MÉ TODOS 
TRADICIONALES 
 
No resulta sencilla la valoración de la función sistólica de ventrículo izquierdo 
en pacientes con insuficiencia mitral severa. La propia insuficiencia mitral proporciona 
una vía alternativa de baja impedancia que facilita la eyección del ventrículo 
izquierdo31-34 (Figura 13).  
 
 
Figura 13: una parte importante del volumen de eyección del VI se dirige a la aurícula 
izquierda por ser una cámara de baja presión, lo que aumenta la FEVI 
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 Esta situación de baja poscarga puede enmascarar la existencia de alteración de 
la función contráctil del ventrículo izquierdo. Se ha relacionado la presencia de 
disfunción sistólica latente antes de la intervención con la aparición de disfunción 
ventricular posoperatoria, que puede ser irreversible, y se asocia con una mayor 
incidencia de insuficiencia cardiaca y mayor mortalidad a largo plazo27-28. Este hecho 
ocurre con mayor frecuencia en el recambio valvular que en la reparación, 
especialmente cuando en la cirugía se secciona el aparato subvalvular mitral35-36. 
 
  Supone un reto importante para el clínico detectar precozmente la alteración de 
la función contráctil del ventrículo izquierdo para prevenir el desarrollo de disfunción 
ventricular irreversible. Clásicamente los parámetros que se han utilizado como 
predictores de disfunción ventricular poscirugía en estos pacientes han sido las 
dimensiones del ventrículo izquierdo y la fracción eyección si bien estos parámetros son 
muy dependientes de la carga, lo que reduce su fiabilidad en pacientes con insuficiencia 
mitral severa. Una fracción de eyección preoperatoria disminuida es un fuerte predictor 
de disfunción ventricular posoperatoria, lo que empeora el pronóstico sensiblemente, 
pero la fracción de eyección presenta una falta de sensibilidad para detectar alteraciones 
precoces en la contractilidad miocárdica, y es frecuente que la FEVI se mantenga 
normal a pesar de la existencia de un daño miocárdico establecido en la fase crónica 
compensada de los pacientes con insuficiencia mitral severa37. 
 
Uno de los avances más importantes en los últimos años entre las técnicas de 
diagnóstico por imagen en cardiología ha sido el desarrollo la ecocardiografía 
tridimensional. La principal ventaja de la ecocardiografía tridimensional sobre la 
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bidimensional es que proporciona la posibilidad de hacer una medición muy precisa de 
los volúmenes ventriculares, la masa ventricular, y la fracción de eyección ventricular 
izquierda. En la actualidad, gracias al desarrollo de nuevas sondas y nuevas tecnologías 
ecocardiográficas, se pueden obtener imágenes tridimensionales en tiempo real de alta 
calidad con un transductor transtorácico, muy similar al transductor convencional de 
ecocardiografía bidimensional. El eco 3D aporta una medición más precisa y fiable de la 
fracción de eyección (Figura 14).  Sin embargo el estudio 3D  no analiza la deformación 
miocárdica por lo que presenta las mismas limitaciones que el eco 2D a la hora de 
determinar la presencia de disfunción ventricular latente en pacientes con insuficiencia 
mitral. 
 
 
Figura 14. Análisis de la FEVI 3D mediante el software Qlab 
 
En los últimos años se han estudiado diferentes métodos para la valoración de la 
función sistólica con el fin de detectar lo antes posible la alteración de la función 
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contráctil e indicar la cirugía más precozmente en estos pacientes. Entre ellos están la 
Dp/Dt38, El estrés telediastólico de la pared39, el pico de elastancia, el eco de estrés 
(ejercicio o dobutamina)40-43, técnicas de caracterización tisular44 y el doppler tisular45-46 
(a través de la velocidad sistólica del anillo mitral). Sin embargo estos métodos 
presentan diversas limitaciones que reducen su aplicabilidad en la práctica clínica27.  La 
dp/dt puede ser difícil de obtener con precisión en presencia jets de regurgitación 
excéntricos, que son frecuentes en pacientes con prolapso de la válvula mitral de origen 
degenerativo. El estrés telediastólico de la pared y el pico de elastancia tradicionalmente 
se han medido de forma invasiva, lo que es poco atractivo para el seguimiento clínico de 
estos pacientes. La medición de los volúmenes telediastólico y telesistólico posejercicio 
puede ser técnicamente difícil en algunos pacientes con pobre ventana acústica, y es un 
factor limitante del eco de estrés. La principal limitación de análisis de la velocidad 
sistólica del anillo mitral obtenido por DTI es la dependencia de la angulación del haz 
de ultrasonidos. 
ISIS DE DEFORMACIÓN MIOCÁRDI CA: “STRAIN Y ST RAIN 
RATE” 
 
 
5 ANÁL
 
Recientemente ha surgido el estudio del “strain y strain rate” miocárdico 
mediante doppler tisular (DTI) como método preciso para cuantificar la función 
contráctil miocárdica. El strain es la deformación instantánea de un objeto relativo a su 
forma original. En la terminología cardiológica se dice que el strain es el engrosamiento 
o acortamiento relativo de la pared miocárdica27. Se define como un índice 
adimensional del cambio de la longitud miocárdica a lo largo del ciclo cardiaco. Al ser 
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una medición relativa, no lleva una unidad y su valor se expresa generalmente como una 
fracción o cambio porcentual. Se calcula con la fórmula   e= L-L0/ L0   , donde L es la 
ngitud después de la deformación y L0 es la longitud original (Figura 15).  
 
lo
 
Figura 15: El strain representa el acortamiento porcentual de la fibra miocárdica en 
sístole 
ica y su 
unidad es s-1. Valores normales de strain rate se encuentran entre los 1 - 1,5/s.  
 
En condiciones normales, el strain de las fibras longitudinales del ventrículo 
izquierdo es negativo; es decir existe una contracción activa. Los valores normales de la 
deformación miocárdica longitudinal ventricular izquierda sistólica se encuentran entre 
los -20 a los - 25 %. El “strain rate” es la derivada respecto del tiempo del “strain” 
representada por la diferencial de velocidad entre dos puntos del miocardio normalizada 
por la distancia entre ellos. Representa la velocidad de deformación miocárd
 
El Doppler tisular obtiene el strain rate a través del cálculo del gradiente espacial 
de las velocidades. La integración temporal de la curva de strain rate da por resultado el 
strain. El mismo patrón se observa para el strain rate y el strain: una fase sistólica y una 
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relajación bifásica. Los segmentos apicales llegan a su deformación máxima 
aproximadamente 20 mseg. más temprano que los segmentos basales. Además, durante 
el llenado auricular, la deformación longitudinal de la pared empieza en la base y se 
propaga hacia la punta. La velocidad de la propagación de esta onda de la deformación 
en la pared se puede usar como parámetro para detectar patologías47-48. En el corazón 
normal, el valor de strain y strain rate radial es aproximadamente el doble del valor del 
longitu inal. d
 
La principal ventaja respecto a los métodos que analizan el desplazamiento 
miocárdico es que diferencia contracción activa del movimiento pasivo resultante de la 
traslación global del corazón o por la tracción de regiones vecinas de miocardio, por lo 
que es menos dependiente de la carga que los métodos tradicionales para valorar la 
función ventricular izquierda. Esto último lo hace especialmente útil en pacientes con 
insuficiencia mitral severa donde la eyección del ventrículo izquierdo está facilitada por 
la propia regurgitación mitral. En pacientes con sospecha de infarto de miocardio, el 
strain rate puede diferenciar el músculo normal del músculo necrosado49-51. En pacientes 
con isquemia aguda, el strain rate y el strain pueden cuantificar con precisión el cambio 
en la deformación de las paredes52. Además, el strain rate en la protodiástole puede 
diferenciar la miocardiopatía restrictiva de la pericarditis constrictiva53 y puede 
cuantificar la miocardiopatía hipertrófica54 y la miocardiopatía en la ataxia de 
Friedreich55. También puede diferenciar la miocardiopatía hipertrófica de la hipertrofia 
fisiológica56. En animales se observó que el strain rate y el strain cambian durante la 
oclusión aguda de una arteria coronaria57. Se demostró en este estudio que en caso de 
que ocurra un engrosamiento de la pared isquémica después del cierre de la válvula 
aórtica (postsistólico) este fenómeno se puede usar como parámetro de viabilidad. 
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Además, se demostró que el intervalo entre el inicio del ciclo cardíaco y el alcance del 
valor pico del strain no solamente se puede usar para localizar segmentos isquémicos 
sino también para definir el área de riesgo58-59. Durante el eco estrés con dobutamina se 
observaron características de strain rate y strain muy diferentes para segmentos 
aturdidos y segmentos isquémicos sin reserva de flujo60. Además, en un modelo de 
 
 de la onda, siendo la dirección de una línea en la imagen bidimensional 
(figura 16). 
 
isquemia crónica, el strain rate puede identificar una estenosis significativa (> 75%).  
Weidemann et al demostraron la existencia de una alta correlación entre el strain rate y 
la función contráctil61. Lee et al demostraron la utilidad del strain rate obtenido por DTI 
para detectar disfunción subclínica en pacientes con insuficiencia mitral crónica 
asintomática62. La principal limitación del strain y strain rate obtenido por DTI es la 
dependencia de la angulación del haz de ultrasonidos, lo que impide la valoración de 
segmentos que no estén perfectamente alineados con el mismo. En el Doppler continuo 
se transmite una onda continua con un cristal piezoeléctrico y se detecta la onda 
reflejada con otro cristal. Si el reflector ultrasónico está alejándose (o acercándose) del 
transductor, hay un cambio de la frecuencia transmitida (fT) y recibida (fR). Esto es el 
fenómeno de Doppler. Este cambio de frecuencia (la frecuencia de Doppler: fD) se 
emplea para calcular la velocidad del reflector por medio de la ecuación de Doppler:   
fD = fR - fT = 2v cos q/c - fT,  donde v es la velocidad real, q el ángulo entre la 
dirección del movimiento y el rayo ultrasónico y c la velocidad de la propagación de la 
onda (un valor típico para tejido blando es 1.540 m/seg). En caso de que el ángulo q es 
de 90°, no hay cambio de la frecuencia, sin importar la amplitud de la velocidad.  Así 
pues solamente se puede medir el componente de la velocidad en la dirección de la 
propagación
 37
                   
            Figura 16: Análisis del strain en el septo interventricular mediante doppler 
tisular     
 
 
6 PRINCIPIOS DE SPECKLE-TRACKING. 
 
Speckle-tracking es un nuevo método para el análisis del strain y el strain rate 
miocárdico no basado en el doppler tisular, sino en el seguimiento del movimiento de 
los “puntos brillantes” visibles por eco 2D (como resultado del análisis la escala de 
grises), que sirven como “marcadores acústicos naturales” (Figura 17).  El análisis del 
movimiento de los puntos brillantes a lo largo del ciclo cardiaco permite obtener el 
strain y strain rate de una región determinada (figura 18). 
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     Figura 17: Seguimiento de los puntos brillantes a lo largo del ciclo cardiaco, 
fundamento del Speckle-tracking 
 
 
 
        Figura 18: Seguimiento de los puntos brillantes del septo interventricular en modo 
M 
 
Este método ha sido validado comparado con valores de sonomicrometría y con 
estudio tagging por resonancia magnética presentando una alta correlación63-68. Este 
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nuevo método puede resolver algunas de las limitaciones del strain y strain rate 
obtenido por doppler tisular69-70:  
- En primer lugar realiza una medición directa de la deformación miocárdica mientras 
que el doppler tisular hace una estimación a través de la integral del gradiente de 
velocidades en el espacio.  
- El Speckle-tracking es independiente de la angulación del haz de ultrasonidos lo que 
permite analizar segmentos que no estén alineados paralelos al haz de ultrasonidos y 
permite la toma de mediciones de deformación radial tanto en el plano apical de 4 
cámaras como en el eje corto paraesternal. Además permite evaluar el movimiento de 
rotación y torsión del ventrículo izquierdo, lo que permite un mejor estudio de la 
función sistólica del VI. 
- Las mediciones no se ven afectadas por el movimiento de traslación miocárdica 
- El resultado del análisis con Speckle-tracking  se visualiza en la pantalla con lo que 
existe un control visual de la calidad del “seguimiento de puntos”, lo que asegura un 
análisis preciso, mientras que con el doppler tisular el ruido puede alterar las mediciones 
sin el conocimiento del usuario. 
- En varios estudios se ha obtenido una variabilidad intra e interobservador menor en el 
caso del Speckle-tracking comparado con el DTI71-72. 
 
Este nuevo método se ha utilizado con éxito para detectar disfunción contráctil 
en otras patologías como la miocardiopatía hipertrófica73. Un trabajo por resonancia 
magnética cardiaca con estudio del “tagging” (gold estándar para el análisis de la 
deformación miocárdica) demostró que el strain está disminuido en pacientes con 
insuficiencia mitral severa, a pesar de que se mantenga la fracción de eyección74. El 
mayor inconveniente del Speckle-tracking es la susceptibilidad a verse afectado por 
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artefactos cuando la imagen no es de suficiente calidad. Esto dificulta el análisis en 
segmentos pobremente visualizados y en pacientes con mala ventana acústica     
 
 
7. UTILIDAD TEÓRICA DEL SPE CKLE-TRACKING EN LA VAL ORACIÓN 
DE LA INSUFICIENCIA MITRAL CRÓNICA 
 
El estudio de la deformación miocárdica proporciona un análisis de la función 
sistólica más preciso y menos dependiente de la carga que los métodos tradicionales 
para el análisis de la función sistólica. Este método podría ser de especial utilidad en 
pacientes con insuficiencia mitral severa donde la poscarga se encuentra disminuida por 
la existencia de una vía alternativa de baja presión para la eyección del ventrículo 
izquierdo, lo que dificulta la interpretación de la función sistólica del ventrículo 
izquierdo.  
 
 
8.  HIPÓTESIS.   
 
El análisis de deformación miocárdica mediante Speckle-tracking es una técnica 
no invasiva que es capaz de predecir la caída de la función sistólica posoperatoria en 
pacientes con insuficiencia mitral severa crónica, de forma más precisa que los métodos 
actuales 
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9 OBJETIVOS: 
 
 9.1. Objetivo general:  
 
El objetivo general del presente estudio ha sido comprobar si análisis de 
deformación miocárdica mediante Speckle-tracking es capaz de predecir la caída de la 
función sistólica posoperatoria en pacientes con insuficiencia mitral severa crónica, y 
compararlo con los métodos actuales disponibles para este fin. 
 
 9.2 Objetivos específicos 
 
- Comprobar si el análisis del strain (S) y el strain rate (SR) obtenidos por Speckle-
tracking son predictores de la caída de la función ventricular posoperatoria en pacientes 
intervenidos por insuficiencia mitral severa crónica. 
 
- Evaluar si el análisis de deformación miocárdica mediante Speckle-tracking es más 
preciso que los métodos tradicionales para predecir la caída de la función sistólica 
posoperatoria en pacientes con insuficiencia mitral severa crónica. 
 
- Comparar los resultados de strain y strain rate obtenidos por Speckle-tracking con los 
obtenidos por Doppler tisular.  
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10 MATERIAL Y MÉTODOS: 
 
10.1 Población de estudio:  
 
Se incluyeron prospectivamente 38 pacientes consecutivos programados para 
sustitución valvular mitral por insuficiencia mitral severa debida a patología orgánica de 
la válvula mitral, en el Hospital Clínico San Carlos desde Diciembre de 2006 hasta 
Octubre de 2007. Se definieron como criterios de exclusión la presencia de cardiopatía 
isquémica, miocardiopatías, valvulopatía aórtica significativa, estenosis mitral mayor 
que leve y cardiopatías congénitas y la no aceptación del individuo. 
 
La población de estudio se dividió en dos grupos: grupo 1: disminución de la 
FEVI <10% en el posoperatorio, y grupo 2: disminución de la FEVI >10% en el 
posoperatorio. 
 
10.2 Información al paciente y sus familiares 
 
Todos los pacientes fueron informados verbalmente y por escrito de las técnicas 
a las que iban a ser sometidos y dieron su consentimiento 
 
10.3 Ecocardiografía 
 
A todos los pacientes se les realizó dos estudios completos ecocardiográficos 
estándar, el primero dentro de las 48 horas previas a la cirugía y el segundo dentro de 
los 7 primeros días tras la cirugía. Se utilizó un equipo IE33 con una sonda S5 (Philips, 
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Andoven, Massachusets). En los pacientes en ritmo sinusal se grabaron 2 ciclos y el 
resultado final fue el promedio de los 2. En pacientes en fibrilación auricular el 
promedio se realizó con 3 ciclos. Las imágenes de grabaron en un disco magneto-óptico 
o en un compact disk y fueron transferidas para hacer el análisis “off-line” usando el 
software Q-lab (Philips, Andoven, Massachusets). La FEVI pre y posoperatoria fue 
cuantificada por eco-3D. 
 
10.3.1. Estudio ecocardiográfico convencional bidimensional 
  
Se realizó estudio eco-doppler completo estándar. La insuficiencia mitral se 
cuantificó por la medición del área de isoconvergencia proximal (PISA), y el orificio 
regurgitante efectivo (ORE). Se obtuvo la Dp/DT mediante la señal de Doppler 
continuo espectral del flujo a través de la válvula mitral durante el periodo diastólico 
desde un plano apical de cuatro cámaras. 
 
10.3.2. Estudios tridimensionales 
 
El estudio ecocardiográfico tridimensional se realizó inmediatamente después 
del estudio eco-Doppler convencional. Para ello se empleó un equipo IE33 con una 
sonda X3-1 probe (Philips, Andoven, Massachusets), utilizando la técnica de “volumen 
completo”. Este sistema permite obtener en cuatro latidos cardiacos consecutivos 4 
pirámides de 60 x 15º consecutivas que el sistema combina para obtener una pirámide 
única de 60 x 60º (Figura 19). Aunque no es una técnica de ecocardiografía 
tridimensional en tiempo real, sino que realmente es una técnica de reconstrucción, en 
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tiempo de adquisición y reconstrucción es tan breve que puede ser considerada como un 
equivalente al tiempo real (Figura 20).  
          
Figura  19: Esquema representando la forma de reconstruir las imágenes 
tridimensionales la técnica de volumen completo. 
 
 
Figura 20: Imagen estática obtenida mediante ecocardiografía 3D desde la ventana 
apical. 
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10.3.3 Estudio de la deformación miocárdica (strain y strain rate) 
 
Se obtuvo el strain y el strain rate longitudinal del septo interventricular  basal y 
medio mediante doppler tisular en modo 2D desde el plano apical de 4 cámaras. Se 
alineó lo mejor posible el haz de ultrasonidos con el septo interventricular. 
 
Así mismo se obtuvo el strain y el strain rate longitudinal y radial del septo 
interventricular  basal y medio mediante Speckle-tracking desde el plano apical de 4 
cámaras. Para ello se tomaron 2 regiones de interés en el segmento correspondiente y se 
obtuvo el strain y strain rate (Figura 21). 
 
          
Figura 21: Obtención del strain en septo interventricular medio mediante Speckle-
tracking 
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En ambos casos se utilizó un equipo IE33 con una sonda S5 (Philips, Andoven, 
Massachusets) y las imágenes fueron grabadas en un disco magneto-óptico o en un 
compact disk y fueron transferidas para hacer el análisis “off-line” usando el software 
Q-lab (Philips, Andoven, Massachusets). 
 
10.4 Análisis estadístico  
 
Las variables cuantitativas se expresaron como media +/- desviación estándar y 
las variables cualitativas como valor absoluto y porcentaje. Las diferencias entre grupos 
se analizaron con el test de la T de Student para variables cuantitativas y la χ2 para 
variables cualitativas.  Se utilizó la regresión lineal para estudiar la correlación entre 
variables continuas. Se realizó análisis de regresión logística uni y multivariable para 
analizar los predictores del deterioro de la función ventricular posoperatorio. Se 
construyeron curvas COR con las correspondientes áreas bajo la curva para determinar 
el punto de corte óptimo para predecir el deterioro de la función ventricular en el 
posoperatorio. Se consideraron estadísticamente significativos los valores de p<0,05. Se 
utilizó el paquete estadístico SPSS 15.0  
 
 
11 RESULTADOS: 
 
11.1 Características basales 
 
La media de edad fue 60.6±10.9 años con un 36,8% de varones. La etiología de 
la insuficiencia mitral fue reumática en 21 pacientes (55.3%), degenerativa en 15 
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pacientes (39.5 %) y endocarditis en 2 pacientes (5.3%). El procedimiento quirúrgico 
fue sustitución valvular mitral con preservación del aparato subvalvular en todos los 
pacientes. 20 pacientes (73.7%) presentaban fibrilación auricular y el resto ritmo sinusal. 
Se utilizó bioprótesis en 4 pacientes (10.5%) y prótesis metálica en 34 (89.5%). El 
procedimiento quirúrgico incluyó conservación del aparato subvalvular en todos los 
casos. En la evaluación posoperatoria la FEVI cayó del 62.2±8.2% previo a la cirugía al 
55.3±11% después de la cirugía (p <0.001). 
  
Las características basales de los 2 grupos se expresan en la tabla 2. Se 
encontraron diferencias significativas entre los grupos en los volúmenes ventriculares y 
en la Dp/Dt. Sin embargo no se obtuvieron diferencias significativas en el resto de las 
variables, incluido el ERO.  
 
Tabla 2.   Características basales. Grupo 1: disminución de la FEVI <10% en el 
posoperatorio; Grupo 2: disminución de la FEVI >10% en el posoperatorio.  
 Grupo 1 Grupo 2 p 
N 23 (60.5%) 15 (39.4%)  
Edad media (años) 62.9 ± 10.8 57.0 ± 10.4 0.1 
% de varones 8 (34.8%) 6 (40%) 0.74 
Diámetro de AI (cm) 5.4 ± 0.8 5.7 ± 1.8 0.41 
SIV (cm) 1.1 ± 0.18 1.0 ± 0.26 0.66 
Pared Posterior (cm) 0.97 ± 0.16 0.97 ± 0.24 0.97 
VTD (3D) (ml) 87. 6 ± 35.4 122.8 ± 55.9 0.023 
VTS (3D) (ml) 32.5 ± 15.2 48.3 ± 28.2 0.032 
FEVI (3D) 62.5 ± 7.9 61.7 ± 9 0.77 
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ORE (cm2) 0.38 ±0.15 0.53 ± 0.33 0.06 
Etilogía 
- Degenerativa 
- Reumática 
- Endocarditis 
 
7 (30.4%) 
15 (65.2%) 
1 (4.3%) 
 
8 (53.3%) 
6(40.0%) 
1 (6.7%) 
 
 
0.31 
Dp/Dt 1626 ± 661 1191 ± 387 0.028 
PSAP (mmHg) 50.3 ± 14.6 46.8 ± 18.0 0.51 
Fibrilación auricular (%) 18 (78%) 10 (66%) 0.42 
Bioprótesis 4 (17.4%) 0 (0%) 0.08 
 
 
11.2 Resultados del análisis de la deform ación miocárdica obtenido a partir de 
Speckle-tracking y Doppler tisular 
 
Los resultados del strain y strain rate por Speckle-tracking y por Doppler tisular 
en ambos grupos se expresan en la tabla 3. 
 
Tabla 3.  Resultados de los diferentes parámetros preoperatorios obtenidos por 
Speckle-tracking y Doppler tisular. Grupo 1: disminución de la FEVI <10% en el 
posoperatorio; Grupo 2: disminución de la FEVI >10% en el posoperatorio. 
 Grupo 1 
(n = 23) 
Grupo 2 
(n= 15) 
p  
S Long. SIV basal (ST) -0.17 ± 0.04 -0.13 ± 0.04 0.006 
SR Long. SIV basal (ST) -1.2 ± 0.03 -0.76 ± 0.03 <0.001 
 S radial SIV basal (ST) 0.17 ± 0.14 0.10 ± 0.11 0.12 
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SR radial SIV basal (ST) 1.5 ± 0.85 1.2 ± 0.54 0.35 
S Long. SIV medio (ST) -0.19 ± 0.05 -0.14 ± 0.05 0.006 
SR Long. SIV medio (ST) -1.12 ± 0.21 -0.81 ± 0.20 <0.001 
S radial SIV medio (ST) 0.16 ± 0.18 0.19 ±0.13 0.67 
SR radial SIV medio (ST) 1.5 ± 0.94 1.42 ± 0.80 0.59 
S Long. SIV basal (DTI) -0.11 ± 0.03 -0.08 ± 0.03 0.037 
SR Long. SIV basal (DTI) -0.86 ± 0.31 -0.61 ± 0.25 0.018 
S Long. SIV medio (DTI) -0.16 ± 0.06 -0.11 ± 0.04 0.033 
SR Long. SIV medio (DTI) -1.02 ±0.27 -0.75 ± 0.27 0.005 
 
 
11.3 Comparación del Speckle-tracking co n el Doppler tisular y los métodos  
tradicionales para la predicción de una caída de la FEVI posoperatoria>10%.  
 
Los resultados del análisis de regresión logística uni y multivariable se expresan 
en la tabla 4.  
 
Tabla 4.  Predictores de la disminución de la FEVI >10% en el posoperatorio. 
Resultados del análisis uni y multivariable mediante regresión logística 
 OR IC 95%  p 
UNIVARIABLE 
VTD (3D) (ml) 1.01 1.001-1.035 0.036 
VTS (3D) (ml) 1.03 1.001-1.07 0.045 
FEVI (3D) 0.98 0.91-1.07 0.76 
ORE (cm2) 13.7 0.69-27.3 0.085 
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S Long. SIV basal (ST) 386 169.7-877 0.013 
SR Long. SIV basal (ST) 106 4.5-248 0.004 
S Long. SIV medio (ST) 184 44.8-755 0.017 
SR Long. SIV medio (ST) 1764 12.7-2436 0.003 
Dp/Dt 0.99 0.9-0.99 0.042 
S Long. SIV basal (DTI) 15.7 1.1-22 0.049 
SR Long. SIV basal (DTI) 27.7 1.3-59 0.03 
S Long. SIV medio (DTI) 20.9 1.1-38.0 0.048 
SR Long SIV medio (DTI) 42.6 2.14-84.7 0.014 
MULTIVARIABLE 
VTD (3D) (ml) 1.03 0.85 – 1.3 0.7 
VTS (3D) (ml) 0.96 0.59 – 1.6 0.9 
FEVI (3D) 1.11 0.74 – 1.7 0.6 
ORE (cm2) 4.3 0.04 – 501.3 0.7 
Dp/Dt 0.99 0.99 – 1.001 0.2 
SR Long. SIV medio (ST) 336.9 0.59 – 19196.9 0.01 
 
 
En el análisis univariable el pico de strain y el strain-rate longitudinales del septo 
interventricular obtenidos por Speckle-tracking, fueron altamente predictores de 
disminución de la FEVI >10% en el posoperatorio. Las mediciones del strain y strain 
rate radiales en septo basal y septo medio mediante Speckle-tracking no resultaron 
predictoras de la caída de la FEVI >10% en el posoperatorio. La dimensiones 
preoperatorios del VI, la Dp/dt, y el strain y strain rate obtenidos por Doppler tisular 
también fueron predictores de disminución de la FEVI >10% en el posoperatorio pero 
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su eficacia diagnóstica fue menor. Después de ajustar por análisis multivariable 
mediante regresión logística el SR longitudinal del septo medio preoperatorio mediante 
Speckle-tracking resultó predictor independiente del deterioro del a FEVI >10%. (OR: 
7.3; IC 95%: 1.2 – 12.5; p=0.04).  
 
Los resultados de las curvas ROC se muestran en la tabla 5 y la figura 21. El 
área bajo la curva de las mediciones por Speckle-tracking fue significativamente mayor 
que la obtenida por las dimensiones preoperatorias del VI, la Dp/dt, y el strain and strain 
rate obtenidos por Doppler tisular. 
 
Tabla 5.  Análisis de curvas ROC mostrando la eficacia diagnóstica de la diferentes 
variables para predecir la disminución de la FEVI >10% en el posoperatorio. 
 ABC (I.C. 90%) Cut-off Sensibilidad Especificidad VPP VPN 
VTD (3D) (ml) 0.63 (0.50-0.75) 224 13,3% 100% 100% 69% 
VTS (3D) (ml) 0.63 (0.49-0.75) 69 33.3% 100% 100% 74.3% 
FEVI (3D) 0.56 (0.42-0.68) 54 26.6% 89.6% 57.1% 70.2% 
ORE (cm2) 0.53(0.39-0.66) 0.85 26.6% 92.8% 66.6% 70.2% 
S Long. SIV 
basal (ST) 
0.74 (0.61-0.85) -0.11 46.6% 96.5% 87.5% 77.7% 
SR Long. SIV 
basal (ST) 
0.85 (0.74-0.93) -0.95 73.3% 93.1% 84.6% 87.1% 
S Long. SIV 
medio (ST) 
0.82 (0.69-0.90) -0.16 80% 82.7% 70.5% 88.8% 
SR Long. SIV 
medio (ST) 
0.88 (0.77-0.95) -0.80 60% 96.5% 90% 82.3% 
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Dp/Dt 0.72 (0.56-0.84) 1150 60% 86.2 % 69.2% 80.6% 
S Long. SIV 
basal (DTI) 
0.68 (0.54-0.79) -0.06 40% 100% 100% 75.6% 
SR Long. SIV 
basal (DTI) 
0.74 (0.61-0.84) -0.67 73.3% 78.5% 64.7% 84.6% 
S Long. SIV 
medio (DTI) 
0.67 (0.54-0.79) -0.09 89.2% 33.3% 71.4% 62.5% 
SR Long. SIV 
medio (DTI) 
0.80 (0.67-0.89) -0.88 73.3% 78.5% 64.7% 84.6% 
 
 
 
Figura 21: curvas ROC correspondientes a los diferentes métodos para la predicción de 
la caída de la FEVI >10% en el posoperatorio 
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 El mejor punto de corte para predecir la disminución de la FEVI >10% resultó el 
pico de strain rate longitudinal mediante Speckle-tracking a nivel del septo medio  
<─0.80/s (sensibilidad 60 %; especificidad 96.5 %; valor predictivo positivo 90%; valor 
predictivo negativo 82.35%).  
 
11.4  Corre lación de los valores obtenido s por Speckle-tracking, Doppler tisular y 
los métodos tradicionales, con el grado de caída posoperatoria de la FEVI  
 
Los resultados del análisis regresión lineal para estudiar la correlación de los 
valores obtenidos por Speckle-tracking, Doppler tisular y los métodos tradicionales, con 
la caída posoperatoria de la FEVI, se muestran en la tabla 6. 
 
Tabla 6. Análisis de regresión lineal para analizar la correlación entre los diferentes 
métodos y el grado de caída de la FEVI en el posoperatorio. 
 R p 
VTD (3D) (ml) 0.32 0.048 
VTS (3D) (ml) 0.33 0.040 
FEVI (3D) 0.06 0.68 
ORE (cm2) 0.30 0.06 
S Long. SIV basal (ST) 0.60 <0.001 
SR Long. SIV basal (ST) 0.54 <0.001 
S Long. SIV medio (ST) 0.43 0.006 
SR Long. SIV medio (ST) 0.52 0.001 
Dp/Dt 0.36 0.024 
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S Long. SIV basal (DTI) 0.42 0.009 
SR Long. SIV basal (DTI) 0.38 0.018 
S Long. SIV medio (DTI) 0.43 0.008 
SR Long. SIV medio (DTI) 0.38 0.02 
 
 
Las mediciones del Speckle-tracking obtuvieron una buena correlación lineal 
con la caída de la FEVI posoperatoria, mejorando los resultados obtenidos por el 
Doppler tisular y los métodos tradicionales (tabla 6 y figura 22) 
           
Figura 22. Correlación de las mediciones de Speckle-tracking con la caída de la FEVI 
en el posoperatorio. 
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12  DISCUSIÓN: 
 
El desarrollo de disfunción ventricular izquierda es una preocupación importante 
para el clínico en el manejo de pacientes con insuficiencia mitral crónica. En las etapas 
iniciales el deterioro de la contractilidad miocárdica puede ser "invisible" para los 
métodos tradicionales para evaluar la función sistólica, debido a las alteraciones de a las 
condiciones de carga existentes. La regurgitación mitral proporciona una vía alternativa 
de baja impedancia para la eyección de ventrículo izquierdo y aumenta la FEVI. Este 
hecho puede enmascarar la presencia de disfunción sistólica. En ocasiones la disfunción 
contráctil solo puede ser "desenmascarada" con el cambio en las condiciones de carga 
después de la corrección quirúrgica, apareciendo disfunción ventricular izquierda e 
insuficiencia cardiaca congestiva en el posoperatoria. La identificación de la disfunción 
contráctil en una fase temprana y su corrección quirúrgica podría evitar el desarrollo de 
disfunción ventricular izquierda irreversible en el postoperatorio. 
 
A pesar de actuar de acuerdo con las guías de práctica clínica actuales existe una 
notable incidencia de disfunción ventricular posoperatoria en estos pacientes, lo que 
empeora el pronóstico a corto y largo plazo. Las guías de actuación clínica recomiendan 
seguimiento estrecho de los pacientes hasta que aparezcan los síntomas, dilatación 
ventricular izquierda, disfunción sistólica, hipertensión pulmonar o fibrilación 
auricular75. Sin embargo los síntomas pueden quedar enmascarados por su aparición 
insidiosa y curso lento, y la interpretación de la función sistólica es dificultosa en 
pacientes con insuficiencia mitral debido a las alteraciones de la carga.  
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 El riesgo de disfunción ventricular postoperatoria está marcadamente aumentado 
en pacientes con una FEVI preoperatoria reducida o en presencia de síntomas. Esta 
observación, en combinación con los excelentes resultados de la reparación valvular ha 
llevado a algunos investigadores a abogar por la consideración precoz de la corrección 
quirúrgica con el fin de preservar la función contráctil y mejorar el pronóstico a largo 
plazo. En un estudio, Enríquez-Sarano et al. demostraron que los pacientes con un 
orificio regurgitante eficaz mayor de 40 mm2 presentan un mal pronóstico con manejo 
médico por sí solo, a pesar de la ausencia de síntomas, por lo que se debería considerar 
cirugía precoz en estos pacientes. 
 
Supone un gran desafío para el clínico la detección temprana del deterioro de la 
función contráctil en pacientes con insuficiencia mitral severa crónica severa. Esto 
permitiría la realización de cirugía precoz para evitar el desarrollo disfunción sistólica 
irreversible. Los parámetros ecocardiográficos tradicionales para evaluar la función del 
VI, incluyendo la FEVI y los volúmenes ventriculares son parámetros carga-
dependientes, por lo que su aplicabilidad en pacientes con IM severa se reduce. Una 
FEVI preoperatoria disminuida es un poderoso predictor de disfunción ventricular 
postoperatoria, lo que conlleva un pobre pronóstico, pero lo contrario no es totalmente 
cierto, ya que su sensibilidad es pobre para detectar anormalidades tempranas de la 
contractilidad, y la presencia de una FEVI normal no asegura una buena función 
contráctil debido a las alteraciones de la carga existentes. Por lo tanto, existe una 
necesidad de un método ecocardiográfico preciso y reproducible para identificar las 
anomalías de la contractilidad miocárdica que no se pueden detectar a simple vista, con 
el fin de optimizar el momento de la cirugía en este tipo de pacientes. Los métodos 
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ecocardiográficos propuestos hasta hoy para detectar disfunción sistólica latente en 
estos pacientes presentan limitaciones que reducen su aplicabilidad en la práctica clínica 
diaria y no se han consolidado en la práctica clínica actual para dicho fin, ni aparecen en 
las guías de práctica clínica de insuficiencia mitral. 
 
Recientemente ha surgido en análisis de la deformación miocárdica, como 
método cuantitativo para estimar con precisión la contractilidad miocárdica. La 
principal ventaja de este método en comparación con los métodos tradicionales es la 
capacidad de diferenciar la contracción activa del movimiento pasivo consecuencia del 
movimiento global del corazón, o por el arrastre del miocardio circundante, por lo que 
es menos dependiente de la carga. Este hecho hace que esta técnica especialmente útil 
en pacientes con insuficiencia mitral severa. Actualmente hay dos métodos disponibles 
para la evaluación de la deformación miocárdica: el Doppler tisular, y el nuevo método 
“Speckle-tracking”, no basado en el Doppler sino en el seguimiento de puntos mediante 
el análisis de la escala de grises. Weidemann et al. Mostraron que el strain rate obtenido 
por medio de DTI está fuertemente correlacionado con la función contráctil miocárdica. 
Recientemente Lee et al. demostraron que el strain rate obtenido por medio de DTI 
puede detectar disfunción ventricular subclínica en pacientes asintomáticos con 
insuficiencia mitral severa. La principal limitación de las mediciones por DTI es la 
dependencia de la angulación del haz de ultrasonidos. Medidas precisas, sólo pueden 
obtenerse cuando el principal vector de movimiento es paralelo al haz ultrasónico. 
 
En este estudio se estudió la utilidad del Speckle-tracking para la evaluación 
preoperatoria de la función sistólica en pacientes con insuficiencia mitral crónica severa. 
Los resultados demuestran que el análisis de la deformación longitudinal del VI 
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mediante Speckle-tracking es un poderoso predictor de una disminución de la FEVI 
posoperatoria >10% en pacientes sometidos a reemplazo valvular mitral por 
insuficiencia mitral crónica. Además, el estudio demuestra que la precisión diagnóstica 
de este método es superior a la de los métodos tradicionales para el análisis de la 
función sistólica, incluido el strain rate obtenido por Doppler tisular. El análisis de la 
deformación miocárdica radial no resultó predictor de disminución de la FEVI 
postoperatoria >10%. Trabajos anteriores muestran una peor correlación entre las 
mediciones radiales y el estudio de la deformación por sonomicrometría. 
 
La FEVI preoperatoria no resultó predictora de la disminución de la FEVI 
postoperatoria. La FEVI preoperatoria es un poderoso predictor de disfunción 
ventricular postoperatoria cuando está disminuida, pero lo contrario no se cumple 
siempre. Su sensibilidad es baja para la detección precoz de anomalías en la 
contractilidad cuando FEVI es normal y es frecuente la aparición de disfunción 
ventricular posoperatoria en pacientes con FEVI preoperatorio aparentemente normal. 
Es de señalar que en el presente estudio, la FEVI preoperatoria fue normal en ambos 
grupos de pacientes (62,5 ± 7,9 y 61,7 ± 9 en el grupo 1 y grupo 2 respectivamente). Sin 
embargo el grupo 2 presentaba una función contráctil preoperatorio disminuida, en 
función de los resultados obtenidos por el análisis del strain rate por Speckle-tracking y  
los métodos tradicionales. 
 
En función de los resultados obtenidos este nuevo método podría ser útil para 
detectar la disfunción ventricular latente en pacientes seguidos por insuficiencia mitral 
severa crónica asintomáticos, y así poder auxiliar al clínico a la hora de indicar la 
cirugía lo antes posible, cuando los parámetros de deformación se empiezan a deteriorar, 
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con el fin de prevenir así el desarrollo de disfunción sistólica irreversible y disminuir las 
tasas de disfunción ventricular  e insuficiencia cardiaca posoperatorias.   
 
 
13 LIMITACIONES 
 
El análisis del strain y strain rate fue realizado solamente en el septo 
interventricular. La razón de ello es la alta calidad de las imágenes obtenidas en esta 
región en el estudio bidimensional. La inclusión de artefactos es mayor y la 
reproducibilidad de las medidas es menor en otros segmentos donde la imagen es de 
menor definición como la cara lateral del VI. Por otro lado sólo se incluyeron 
sustituciones valvulares. No se incluyeron reparaciones de la válvula mitral, aunque esta 
técnica quirúrgica ha demostrado ser mejor en comparación con el reemplazo valvular 
en la preservación función sistólica del VI. Sin embargo, en todos los pacientes se 
conservó el aparato subvalvular, lo que proporciona un resultado funcional similar a la 
reparación de la válvula76-77. 
 
 
14  IMPLICACIONES CLÍNICAS 
 
Los resultados del presente trabajo tienen importantes implicaciones clínicas. 
Esta información proporciona una base sólida para considerar que Speckle-tracking 
permite desenmascarar la disfunción ventricular latente en pacientes con insuficiencia 
mitral severa. Este prometedor método podría resultar de utilidad a la hora de decidir el 
momento de la cirugía en pacientes asintomáticos con insuficiencia mitral severa. Una 
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vez que aparece la disfunción contráctil, la cirugía debe indicarse precozmente, aún 
cuando no existan o sean mínimos los síntomas, para prevenir el desarrollo de 
disfunción sistólica irreversible. En función de los resultados del presente estudio 
proponemos la indicación de la cirugía cuando el strain rate longitudinal del septo 
interventricular se reduce. 
 
 
15 OTRAS UTILIDADES DEL SPECKLE-TRACKING 
 
En análisis de deformación miocárdica puede ser de utilidad y se está estudiando 
en otros muchos campos como: 
 
- Detección precoz de enfermedad coronaria 
- Estudio de viabilidad miocárdica 
- Mejor la precisión diagnóstica del eco de estrés 
- Detección de anomalías de deformación en el septo interventricular en pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica 
-Análisis de la función diastólica del VI 
-Análisis de la función sistólica del ventrículo derecho 
-Selección de pacientes candidatos a resincronización cardiaca (medición del retardo en 
el pico de strain entre diferentes segmentos) 
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16  CONCLUSIONES 
 
1-  El análisis del strain y el strain rate obtenidos por Speckle-tracking son predictores 
de la caída de la función ventricular posoperatoria en pacientes intervenidos por 
insuficiencia mitral severa crónica. 
 
2- El análisis de deformación miocárdica mediante Speckle-tracking es más preciso que 
los métodos tradicionales para predecir la caída de la función sistólica posoperatoria en 
pacientes con insuficiencia mitral severa crónica. 
 
3- El análisis de deformación miocárdica mediante Speckle-tracking es más preciso que 
el obtenido por Doppler tisular.  
 
4- Esta nueva herramienta podría ayudar al clínico a indicar la cirugía en el momento 
óptimo en pacientes con insuficiencia mitral severa crónica. 
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